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論 文 審 査 委 員 教授 公文 裕巳 教授 西堀 正洋 教授 柳井 広之
学 位 論 文 内 容 の 要 冒
ストレプ トゾ トシン誘発糖尿病マウスを用いて､ベルオキシゾ-ム増殖因子活性化受容体
(PPAR)∂アゴニスト(GWO742)の糖尿病性腎症への治療効果を検討した｡方法としてはC57BL/6
マウスを糖尿病誘発後にGWO742を8週間経口投与し､代謝データ､腎組織の変化を検討した｡
またマウスマクロファージ細胞にGWO742を添加 し､MCP-1およびその転写抑制因子Bc1-6の発
現変化を検討した｡その結果GWO742投与マウスは糖尿病マウスと比較 し尿中アルブミンの有意
な減少をみとめ､腎組織ではマクロファージの浸潤が抑制された｡またマウスマクロファージ細
胞においては高糖濃度刺激によるMCP-1のmRNA発現増加やfreeBcJ16の減少が､GWO742添加
により改善した｡以上からPPAR∂アゴニストは糖尿病性腎症において､Bc1-6/MCP-1を介して炎
症を抑制することにより､腎症の進展を抑制することが示唆された｡
論 文 審 査 結 果 の 要 冒
本研究は､ス トレプ トゾ トシン誘発糖尿病マウスを用いて､ベルオキシゾ-ム増殖因
子活性化受容体(PPAR)∂アゴニス ト(GWO742)の糖尿病性腎症-の治療効果を検討 したも
のである｡その結果､GWO742投与マウスは非投与の糖尿病マウスと比較 して尿中アルブ
ミンの有意な減少､腎組織でのマクロファージの浸潤が抑制 された｡また､マウスマク
ロファージにおいて高糖濃度刺激によるMCPllのmRNA発現増加やフリーBc1-6の減少が
GWO742添加 により改善 した｡PPAR∂アゴニス トは糖尿病性腎症において､Bc1-6/MCP-1
を介 して炎症を抑制することにより､腎症の進展を抑制すること示 した価値ある業績 と
判断される｡
よって､本研究者は博士 (医学)の学位を得る資格があると認める｡
